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DIATETIK BEI DIABETES MELLITUS:

KERNPUNKTE

Auch die Ernahrung spielt eine sehr wichtige Rolle. Die Wissenschaft hat sich in den vergangenen zehn Jahren erheblich
weiterentwickelt, und unser Wissen Uber diese Erkrankung hat sich deutlich vermehrt, so dass wir die Fakten heute

wie folgt zusammenfassen kdnnen:

Wenn wir Uber Diabetes mellitus bei Hunden und
Katzen sprechen, ist es manchmal etwas heikel, dieselben
Bezeichnungen zu verwenden, die in der Humanmedizin
Ublich sind. Anstelle von Typ-1 Diabetes und Typ-2
Diabetes sollten wir in der Tiermedizin vorzugsweise von
absolutem oder relativem Insulinmangel (oder insulin-
unabhdngigem und insulinabh&ngigem Diabetes mellitus)
sprechen.

Ein hoher diatetischer Proteingehalt ist sehr
vorteilhaft, um die fettfreie Muskelmasse zu férdern, den
Ansatz von Fettgewebe einzuschranken und die postpran-
diale Hyperglykamie zu limitieren.

Kohlenhydrate werden FALSCHLICHERWEISE als
eine Ursache fur Diabetes mellitus verantwortlich ge-
macht. Wissenschaftliche Untersuchungen zeigen jedoch,
dass dies nicht zutrifft und dass diese Hypothese durch
keinerlei Evidenzen gestutzt wird. Extrudierte Tiernahrung
(Trockenfuttermittel) l6st Diabetes mellitus nicht aus.

Die wissenschaftliche Literatur spricht in der Regel
ganz allgemein von Kohlenhydraten. Leider fehlen aber
meist jegliche Angaben zu den tatsachlich verdaulichen
Kohlenhydraten, also denjenigen Kohlenhydraten, die in
Glukose umgewandelt werden, die dann als Energiequelle
fur die Korperzellen genutzt wird. Starke gehdrt zu den
Kohlenhydraten, Kohlenhydrat bedeutet aber nicht nur
Starke. Hier liegt ein erheblicher Unterschied.

E Ein geringer Starkegehalt in einer Didatnahrung fur
Diabetes mellitus erleichtert die Kontrolle der Erkran-
kung. Dies spielt eine wichtige Rolle im Rahmen der
taglichen Behandlung von Diabetespatienten.

H Adipositas ist eine Hauptursache von Insulinresistenz
und sollte deshalb sowohl bei Hunden als auch bei Katzen
prioritar behandelt werden. Ebenso wie bei uns Menschen
ist Adipositas — und damit auch Diabetes mellitus - eine
bei Hunden und Katzen in unserer modernen Gesellschaft
zunehmende Erkrankung.

Adipositas ist die Hauptursache des felinen Diabetes
mellitus (frihe Entwicklung eines relativen Insulin-
mangels oder NIDDM (Non Insulin Dependent Diabetes
mellitus), der zur fortschreitenden Entwicklung eines
absoluten Insulinmangels oder IDDM (Insulin dependent
Diabetes melliuts] fiihrt). Ein obligatorischer Bestandteil
des therapeutischen Managements ist deshalb die Be-
grenzung der taglichen Energieaufnahme bei adiposen
Tieren bzw. die Beibehaltung eines moderaten diateti-
schen Energiegehaltes bei Katzen mit normalem Body
Condition Score.

E Der feline Diabetes mellitus sollte stets so frih wie
moglich und sehr aggressiv medikamentds (mit Insulin)
behandelt werden. Nur so besteht die Chance, einen
moglicherweise bestehenden relativen Insulinmangel zu
einem .insulingesunden” Zustand umzukehren. Ist die
Behandlung eines felinen Diabetes mellitus dagegen nicht
ausreichend aggressiv, wird sich zwangslaufig und
fortschreitend ein endgdltiger, absoluter Insulinmangel
entwickeln.

ﬂ Das aktuelle DIABETIC Sortiment fir Hunde und
Katzen umfasst Trocken- und Feuchtnahrungen. Diese
entsprechen den heute giltigen Empfehlungen zum
Nahrstoffprofil und zur Energiedichte fir Hunde und
Katzen mit Diabetes mellitus.

KATZEN MIT DIABETES MELLITUS

Die ideale Kombination von Makronahrstoffen (Protein,
Fett, Kohlenhydrate) fir die Fitterung diabetischer Katzen
ist zwar nach wie vor nicht bekannt, eine kohlenhydra-
tarme und proteinreiche Ernahrung scheint jedoch die
postprandiale Hyperglykamie und die postprandiale Insu-
linkonzentration bei gesunden Katzen zu reduzieren
(Rand, 2009 -3).

Allgemein anerkannt ist, dass kohlenhydratarme / pro-
teinreiche Futtermittel zu einer besseren klinischen
Kontrolle, einem reduzierten Insulinbedarf und erhohten
diabetischen Remissionsraten fihren (Rand, 2009 -3).
Mehrere Untersuchungen weisen darauf hin, dass kohlen-
hydratarme / proteinreiche Futtermittel vorteilhafte Wir-
kungen im Rahmen der Behandlung des felinen Diabetes
mellitus haben konnen (Slingerland et al, 2009).

Herausgefunden wurde unter anderem, dass sich pro-
teinreiche Futtermittel vorteilhaft auf eine Erhohung der
fettfreien Korpermasse und eine Reduzierung der post-
prandialen Hyperglykamie auswirken.

KOHLENHYDRATE

Die Katze ist ein echter Karnivore und unterscheidet sich
dadurch sehr deutlich vom omnivoren Hund. Die natirli-
che Nahrung wild lebender Feliden (z.B. Mduse] enthélt
rund 70-80% Wasser. Auf der Basis der Trockensubstanz
enthalt diese natirliche Nahrung etwa 55-60% Protein,
35% Fett und weniger als 10% Kohlenhydrate. Ubliche
kommerzielle Trockenfuttermittel haben einen hoheren
prozentualen Kohlenhydratanteil, weil dies fir den Extru-
sionsprozess erforderlich ist.

DIE KOHLENHYDRATKONTROVERSE BEI DER KATZE

Sowohl veterinar- als auch humanmedizinische Wissen-
schaftler haben die Effekte verschiedener Digten (mit un-
terschiedlichen Kohlehydratanteilen) auf die glykdmische
Kontrolle bei diabetischen Patienten evaluiert. Kohlenhy-
dratarme Diaten unterstitzen die glykamische Kontrolle
bei Typ-2-Diabetes mellitus, indem sie die Hyperglykamie

mindern und die Erholung von einer Glukosetoxizitat
unterstutzen.

Dennoch ist die tatsachliche Bedeutung von Kohlenhydra-
ten in der Nahrung fir Katzen nach wie vor umstritten
(Backus, 2009). Die Hypothese, nach der ein hoher diate-
tischer Kohlenhydratgehalt bei der Katze zur Entstehung
von Diabetes mellitus fihrt, scheint ihren Ursprung zu-
mindest teilweise in einem Artikel aus dem Jahr 1994 mit
dem Titel ,, The carnivore connection: dietary CHO in the
evolution of NIDDM" (Brand, 1994) zu haben, demzufolge
Katzen insulinresistenter sind als andere Spezies und sich
Diabetes mellitus bei Katzen als Folge einer Futterung mit
kohlenhydratreicher Nahrung entwickelt.

Die Hypothese, nach der diatetische Starke eine Ursache
des felinen Diabetes mellitus ist, wurde aus Argumenten
abgeleitet (Backus, 2010), die von Brand Miller und Cola-
giuri in ihrem Artikel , The Carnivore connection: dietary
carbohydrate in the evolution of NIDDM (Non Insulin
Dependent Diabetes mellitus]” prasentiert worden waren.
Besagter Artikel wurde urspriinglich geschrieben, um
unterschiedliche Pradispositionen verschiedener Gruppen
von Menschen fiir Diabetes mellitus zu erklaren, er
kommt aber unter anderem zu der Schlussfolgerung, dass
Katzen als strikte Karnivoren relativ insulinresistent sind.
In der Folge wurde falschlicherweise angenommen, dass
Katzen pradisponiert fir Diabetes mellitus sind, wenn sie
kohlenhydratreich gefiittert werden. Die im , Carnivore
Connection”-Artikel zitierte Literatur unterstitzt das Vor-
kommen einer generellen Insulinresistenz bei Katzen
aber keineswegs eindeutig. Allzu schnell wurde angenom-
men, dass die humanmedizinische These von diatetischen
Kohlenhydraten als Ursache von Diabetes mellitus auch
bei der Katze gelten misse.

Die These der Insulinresistenz bei Katzen wird durch die
im Artikel zitierte Literatur jedoch nicht wirklich gestitzt.
Im Wesentlichen wird davon ausgegangen, dass eine hohe
Kohlenhydrataufnahme zu einer ibermafigen Stimulation
der pankreatischen Beta-Zellen fihrt, die wiederum eine
fortschreitende Dysfunktion, eine Erschopfung und einen
Verlust dieser Zellen zur Folge hat. In der Tat wird beob-
achtet, dass eine experimentell induzierte Hyperglykamie



bei der Katze schadliche Auswirkungen auf die pankrea-
tischen Beta-Zellen hat (Zini et al, 2009). In dieser experi-
mentellen Studie wurden diese Zustande aber mit einer
hochgradigen, dauerhaften und intravends induzierten Hy-
perglykamie hervorgerufen, also unter Voraussetzungen,
die unter praktischen Bedingungen nicht vorkommen.

Eine Studie zeigt, dass der in extrudierten Trockenfutter-
mitteln fiir Katzen enthaltene Starkegehalt eine derartige
Hyperglykamie offenbar nicht hervorruft (de Oliveira et al,
2008). Der Effekt auf die Insulinkonzentration scheint da-
rauf hinzuweisen, dass bei der Katze eine starkere Beta-
Zellstimulation durch diatetische Kohlenhydrate als durch
diatetische Proteine stattfindet, die Ursachen und die Fol-
gen fir die Gesundheit gehen aus den zitierten Studien je-
doch nicht klar hervor. Es scheint, dass die Insulin- und
Glukoseantwort bei der Katze nicht signifikant variieren,
wenn didtetische Kohlenhydrate durch Proteine ersetzt
werden. Beim Menschen kommt es zu einer starkeren
Insulinantwort auf Kohlenhydrate als auf Proteine, ob-
gleich Menschen im Allgemeinen nicht als insulinresistent
oder intolerant gegeniiber Kohlenhydraten gelten (Backus
2009). In einem erst vor kurzem erschienenen Artikel
(Backus et al., 2010]) wird erwahnt, dass die Plasma-
insulinantwort bei Katzen auf einen ., hohen” diatetischen
Kohlenhydratgehalt nicht generell hoher ist als die
Antwort auf einen ,hohen” didtetischen Proteinanteil.

Eine insuffiziente Insulinsekretion und eine einge-
schrankte Insulinsensitivitat sind die zentralen Storungen
bei felinem Diabetes mellitus. In jlingsten Studien mit dem
IVGTT (Intra Venous Glucose Tolerance Test] zeigen die
Insulinprofile bei lebenslanger Fitterung extrudierter
Trockenfuttermittel keine signifikanten Unterschiede

zwischen jungen Katzen (< 3 Jahre] und Katzen mittleren
Alters (4-7 Jahre] mit hnlichem Korpergewicht (Backus
2009). Ferner zeigten diese Untersuchungen, dass der An-
teil des von Besitzern diabetischer oder gesunder Katzen
eingesetzten Trockenfutters kein Risikofaktor fur die Ent-
wicklung von Diabetes mellitus war. Eine spate Insulin-
antwort nach einem IVGTT gilt als Hinweis fir eine
pankreatische Beta-Zelldysfunktion und Insulinresistenz.

Bei schlanken gesunden Katzen gibt es dariber hinaus
keine klare Evidenz, dass die Kohlenhydratlast von
Trockenfuttermitteln pankreatische Beta-Zellen schadigt
oder die Insulinsensitivitat beeintréchtigt (Backus et al.,
2010). Die Ergebnisse jiingster Kurzzeit-Langsschnittstu-
dien sprechen vielmehr dafiir, dass das Gegenteil der Fall
ist. So konnte gezeigt werden, dass die initiale Plasmain-
sulinantwort auf infundierte Dextrose bei Katzen nach
Futterung von fettreicher Nahrung niedriger ist als nach
Futterung kohlenhydratreicher Nahrung. Zusammenfas-
send betrachtet zeigen Dr. Backus’ Ergebnisse, dass eine
Zunahme des Korpergewichts die pradiabetischen
Zustande einer Insulinresistenz und einer Dysfunktion
der Insulinsekretion mit hoherer Wahrscheinlichkeit
induziert als eine Fiitterung mit Trockenfuttermitteln.

WARUM SIND PROTEINE SO VORTEILHAFT BEI
FELINEM DIABETES MELLITUS?

Katzen, die mit einer proteinreichen Nahrung (54 % Pro-
tein in der TM] gefittert werden, zeigen keine postpran-
diale Hyperglykamie (Martin et al., 1999), auBBer wenn der
Ration relativ grofle Mengen von Einfachzuckern zugesetzt
werden.

EINFLUSS DER NAHRUNG AUF DIE POSTPRANDIALE HYPERGLYKAMIE BEI 12 KATZEN
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. Mahlzeit mit Zusatz von Glukose (20 %)

Proteinreiche Mahlzeit

Eine postprandiale Hyperglykamie tritt nicht auf,
wenn Katzen ein proteinreiches Futtermittel (54 %
Protein und 8% Kohlenhydrate in der Trockenmasse)
bekommen, es sei denn, es werden hohe Mengen
Glukose zugesetzt (20 % / Gewicht).

Diabetische Katzen, die eine proteinreiche Nahrung erhal-
ten, erreichen eine bessere metabolische Kontrolle als
Katzen, die eine kohlenhydratreiche Nahrung bekommen
(Franck et al, 2001). Der Einsatz proteinreicher Diaten
unterstitzt dariber hinaus die Reduzierung der postpran-
dialen Hyperglykamie (Kettelhut et al., 1980; Tschuor et
al., 2006).

AMINOSAURE TAURIN

Katzen haben im Allgemeinen einen hohen Bedarf an es-
senziellen Aminos&duren (Lutz 2008). Es konnte jedoch
noch nie nachgewiesen werden, dass Taurinmangel ein
moglicher kausaler Faktor ist, der zur Entstehung von
Diabetes mellitus beitragt.

Die den positiven Effekten von proteinreichen und kohlen-
hydratarmen Diaten zugrunde liegenden Mechanismen
hangen vermutlich mit einer Abnahme der Konzentration
von IGF-1 (Insulin-like Growth Factor] zusammen. IGF-1
soll den Blutzuckerspiegel senkende Eigenschaften
haben, andererseits fordert es unter Umstanden eine
Insulinresistenz.

GLYKAMISCHER INDEX (Gl)

Beim Menschen ist der Gl nicht unbedingt eine praxisge-
rechte Richtlinie fiir die Beurteilung von Nahrungsmitteln,
weil sich die Werte je nach Zusammensetzung der Mahl-
zeit, der Verarbeitungsmethode und der Zubereitungsme-
thode (Kochen etc.) unterscheiden kénnen. Zudem kénnen
die experimentell ermittelten Daten auch von Individuum

zu Individuum unterschiedlich sein. Bei Tieren kann die
Erndhrung zwar besser kontrolliert werden, dennoch wird
der glykamische Index fir kommerzielle Trockenfutter-
mittel nicht beschrieben; sondern kommt lediglich in der
Bewertung der Rohstoffe zum Einsatz.

GLUKONEOGENESE

Bei der Katze wird die Glukoneogenese aus Aminosauren
selbst im Falle einer mangelhaften Proteinzufuhr nicht
herabreguliert (Lutz, 2008).

Die Aktivitat glukoneogenetischer Enzyme ist bei Katzen
sehrviel hoher als bei Hunden (Takeguchi et al, 2005). Auf
der anderen Seite scheint bei der Katze ein Mangel an he-
patischer Glukokinase (GK) vorzuliegen. Ursache ist eine
niedrige hepatische GK-Expression oder eine niedrige GK-
Aktivitat. Katzen haben eine geringe Aktivitat der ,.GK re-
gulierenden Proteine”. Zudem ist die Regulation nicht mit
einer hohen GK-Aktivitat assoziiert, wie dies bei anderen
Spezies der Fall ware. Man nimmt deshalb an, dass an-
dere glykolytische Schlisselenzyme (einschlieBlich Hexo-
kinase / .HK") eine niedrige GK-Aktivitat vielleicht zum
Teil kompensieren konnen. So wird bei der Katze eine ho-
here HK-Aktivitat festgestellt als bei Hunden (Lutz, 2008).

FEHLEN EINER POSTPRANDIALEN HYPERGLYKAMIE BEI KATZEN,
DIE MIT EINEM PROTEINREICHEN FUTTERMITTEL GEFUTTERT WERDEN
(54 % PROTEIN UND 8 % KOHLENHYDRATE IN DER TROCKENMASSE)
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Nach 24stiindigem Fasten erhielten die Katzen Zu-
gang zu einer Testmabhlzeit, die 50 % ihrer normalen
Tagesaufnahme entsprach. Die Testmahlzeit wurde
Uber 10 Minuten angeboten, und in diesem Zeitraum
wurde samtliches angebotene Futter aufgenommen.
Dargestellt ist die Blutglukosekonzentration bei 10
gesunden Katzen unmittelbar vor und zu verschiede-
nen Zeitpunkten nach der Testmabhlzeit.
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Effekte von sechs Kohlenhydratquellen auf die Verdaulichkeit und die postprandialen Glukose- und

Insulinantworten bei Katzen.

(Effects of six carbohydrate sources on diet digestibility and postprandial glucose and insulin responses in cats.)
de-Oliveira LD, Carciofi AC, Oliveira MC, Vasconcellos RS, Bazolli RS, Pereira GT, Prada F
[Sao Paulo State University, Faculty of Agrarian and Veterinary Sciences, Jaboticabal, SP 14884-900, Brazil)

ABSTRACT

Untersucht wurden die Effekte von Futtermitteln
mit unterschiedlichen Starkequellen auf die
scheinbare fakale Verdaulichkeit sowie auf die
Glukose- und Insulinantworten bei Katzen. Sechs
experimentelle Diatfuttermittel mit einem Starke-
gehalt von 35% wurden extrudiert und enthielten
je einen der folgenden Inhaltsstoffe: Maniokmehl,
Braureis/Bruchreis, Mais, Sorghum, Erbsen oder
Linsen. Das Experiment wurde an 36 Katzen durch-
gefihrt mit sechsfacher Replikation pro Diatfutter-
mittel im Rahmen eines vollstandigen randomi-
sierten Blockdesigns. Die Diat mit Braureis wies
eine hohere Verdaulichkeit der Trockenmasse, der
organischen Substanz und der Bruttoenergie auf
als die Diaten mit Sorghum, Mais, Linsen und Erb-
sen (P < 0,05). Bezliglich der Starkeverdaulichkeit
hatte die Diat mit Braureis hohere Werte (98,6 %)
als die Didten mit Sorghum (93,9 %], Linsen (95,2 %)
und Erbsen (96,3%) (P < 0,05); Insgesamt lag die
Starkeverdaulichkeit aber bei allen Didaten > 93 %
und weist damit darauf hin, dass Katzen trotz des
niedrigen Kohlenhydratgehaltes ihrer natirlichen
karnivoren Nahrung diesen Nahrstoff effektiv ver-
dauen konnen, wenn er auf die geeignete Weise in
Form von Trockenfutterkroketten verarbeitet ist.
Die mittlere und maximale Glukosekonzentration
und die Area under curve der Glukosekonzentration
waren hoher bei der Diat auf Maisbasis als bei den
Diaten auf der Basis von Maniokmehl, Sorghum,
Linsen und Erbsen (P < 0,05). Die Diat auf Mais-
basis fiihrte zu hoheren Werten fiir die mittlere
inkrementelle Glukosekonzentration (10,2 mg/dl],
die maximale inkrementelle Glukosekonzentration

(24,8mg/dl) und die inkrementelle Area under
curve (iAUC) der Glukosekonzentration (185,5
mg.dl(-1).h(-1)) als die Diat auf Linsenbasis (2,9
mg/dl, 3,1 mg/dl und -40,4 mg.dl(-1).h (-1];
p < 0,05). Im Vergleich mit den Basiswerten stimu-
lierte nur die Maisdiat einen Anstieg der Glukose-
antwort, der 4 und 10 Stunden nach der Mahlzeit
auftrat (P < 0,05). Die Diat auf Maisbasis fiihrt zu
hoheren Werten fiir die maximale inkrementelle
Insulinkonzentration und die inkrementelle Area
under the curve (JAUC) fir Insulin als die Diat auf
Linsenbasis (P < 0,05). Die Insulinkonzentrationen
im Plasma stiegen jedoch in Relation zu den Basal-
werten bei Katzen, die Didten auf der Basis von
Mais, Sorghum, Erbsen oder Braureis bekamen
(P < 0,05). Die Variationen bei der Verdaulichkeit
und bei der postprandialen Antwort konnen mit Un-
terschieden in der chemischen Zusammensetzung
der Starkequellen erklart werden, einschlieBlich
des Fasergehalts und der Kornchenstruktur. Aber
auch Unterschiede in der chemischen Zusammen-
setzung der verschiedenen Diaten spielen eine
Rolle. Diese Daten legen nahe, dass Starke bei Kat-
zen einen geringeren Effekt auf die postprandialen
Glukose- und Insulinantworten hat als beim Hund
und beim Menschen. Eine Erklarung hierfir sind
die metabolischen Besonderheiten bei der Spezies
Katze, die zu einer Verlangsamung und Verlange-
rung der Starkeverdauung und der Starkeabsorp-
tion flihren koénnen. Dadurch filihrt Starke zu
verzogerten und weniger stark ausgepragten
Glukose- und Insulinantworten.

MINIMIERUNG POSTPRANDIALER GLUKOSEAUSSCHLAGE

Neben dem Korpergewicht allein hat auch die Ernahrung einen deutlichen zusatzlichen Einfluss auf den postprandialen
Blutzuckeranstieg. Eine hohe Kohlenhydrataufnahme (50% der Kalorien) fordert die postprandiale Glykamie,
insbesondere, wenn die Kohlenhydratquelle einen hohen glykdamischen Index aufweist.

WAS IST DER GLYKAMISCHE INDEX?

Blutzuckerspiegel

Glukose
(Standard)

Testnahrungsmittel

Messmethode beim Menschen:

e Testperson erhalt die Menge eines Nahrungsmittels,
die 50g Kohlenhydrate enthalt und verzehrt diese
innerhalb von 13 Minuten

¢ Blutzuckerspiegel wird liber die folgenden
2-3 Stunden gemessen:

Bestimmung der Flache unter der Konzentrations-
Zeit-Kurve (Area under the Curve = AUC)

e Versuch wird wiederholt mit 8-10 Individuen

e Glykdmischer Index (Gl) = Quotient der Flachen
unter der Kurve (als Integral berechnet)
Testnahrungsmittel / Kontrolle (Glukose = 100 %)

e Einteilung:
< 55: niedriger Gl
zwischen 55 und 70: mittlerer Gl
> 70: hoher Gl

— Zeit

Beim Menschen ist der Gl nicht unbedingt eine praxisgerechte Richtlinie fir die Beurteilung von Nahrungsmitteln, weil sich
die Werte je nach Zusammensetzung der Mahlzeit, der Verarbeitungsmethode und der Zubereitungsmethode (Kochen etc.)
unterscheiden konnen. Zudem konnen die experimentell ermittelten Daten auch von Individuum zu Individuum sehr unter-
schiedlich sein. Bei Tieren sind die Ergebnisse zuverlassiger, weil deren Nahrung besser kontrolliert werden kann.

ADIPOSITAS

Jiingste Ubersichtsarbeiten zu Risikofaktoren fiir Krank-
heiten bei Katzen, die zur klinischen Untersuchung vorge-
stellt wurden, beschreiben Zusammenhange zwischen
Ubergewicht (hoher Body Condition Score) und einem er-
hohten Diabetes mellitus-Risiko (Backus, 2009).

Eine gute Erklarung fiir diesen Zusammenhang ist die Be-
obachtung einer mit der Zunahme von Kérperfett bei der
Katze einhergehenden Reduzierung der Glukosetoleranz,
Erhohung der Insulinresistenz und Symptomen einer pan-
kreatischen Beta-Zelldysfunktion. Adipositas fiihrt bei der
Katze zu einer deutlichen Abnahme der Insulinsensitivitat.
Bei adiposen Katzen sollte also die didtetische Energie-
zufuhr reduziert werden, um eine Gewichtsabnahme zu
erreichen. Ein Gewichtsverlust verbessert die Insulin-
sensitivitat und kann den Insulinbedarf reduzieren. Bei
einigen Katzen kann eine diabetische Remission bereits
nach einer Gewichtsabnahme und einer kurzzeitigen In-
sulinbehandlung erreicht werden.

An dieser Stelle sei auch nochmals betont, dass fir die
Reduzierung des Diabetes-Risikos bei der Katze die Pra-
vention von Ubergewicht offenbar wichtiger ist, als das
Vermeiden von Trockenfuttermitteln (Backus et al., 2010).

KOHLENHYDRATE BEI ADIPOSITAS -
EIN KONTROVERSES THEMA

Postuliert wird, dass eine hohe didtetische Kohlenhydrat-
aufnahme bei der Katze Uber die Forderung von Korper-
fettablagerungen diabetogen wirkt (Backus, 2009). Diese
Hypothese steht jedoch im Widerspruch zu dem, was wir
bei Omnivoren beobachten. Hier bewirkt namlich eine
hohe diatetische Fettzufuhr eine starkere Korperfettzu-
nahme als eine hohe diatetische Kohlenhydrataufnahme.
Bei Katzen wurde falschlicherweise angenommen, dass
die Futterung extrudierter Trockenfuttermittel das Adipo-
sitasrisiko eher erhoht als Feuchtfuttermittel mit niedri-
gerem Kohlenhydratanteil. Beriicksichtigt werden muss
hierbei aber auch die Madglichkeit falscher Fiitterungs-
praktiken und der Faktor Energiedichte als Ursache fiir
die unterschiedlichen Risiken bei unterschiedlichen Er-
nahrungsformen.



Beweisend hierfir sind jingste Studien, in denen Fett
durch Kohlenhydrate ersetzt wurde. Die Ergebnisse dieser
Studien stiitzen die Hypothese, derzufolge der diatetische
Kohlenhydratgehalt eine Ursache von Adipositas bei
Katzen ist, nicht. Eine Erh6hung des diatetischen Kohlen-
hydratgehaltes im Austausch gegen Fett kann dariber
hinaus die Gewichtszunahme im Anschluss an die Kastra-
tion bei ad libitum Fitterung abmildern (Nguyen et al,
2004).

Das Ersetzen diatetischer Kohlenhydrate durch Protein
scheint hilfreich fir eine Gewichtsabnahme und fur die
Behandlung des insulinunabhangigen Diabetes mellitus
bei Katzen (Backus 2009). Die Grundpfeiler der Diabetes
mellitus-Therapie bei der Katze sind die Insulinbehand-
lung und die Fitterung einer proteinreichen Nahrung
(Reusch 2010). Wahrscheinliche Ursache fir die positive
Wirkung einer proteinreichen Ernahrung bei diesen Pa-
tienten ist die im Vergleich zu Kohlenhydraten geringere
Effizienz der Energieverwertung von Proteinen (Hoening
et al, 2007).

Dennoch ist bei der Behandlung der Adipositas mit pro-
teinreichen Diaten Vorsicht geboten, denn eine jlingste
Studie Uber ad libitum gefltterte junge, weibliche Katzen
weist darauf hin, dass das Ersetzen von Kohlenhydraten
durch Proteine die Gewichtszunahme nach Kastration
nicht verhindert. Die Ergebnisse dieser Arbeit stimmen
Uberein mit friiheren Beobachtungen, nach denen in
jedem Fall auch eine Energierestriktion erforderlich ist,
um einen wirksamen Gewichtsverlust bei adipdsen Katzen
zu erreichen, wenn diatetische Kohlenhydrate durch
Proteine ersetzt werden (Vester B. et al. 2009).

Die diatetische Empfehlung lautet daher: Hoher Protein-
gehalt mit Energierestriktion und Sattigungseffekt.

FASERN

Die Fasermenge in einem Diatfuttermittel fir diabetische
Katzen kann eine grof3e Rolle spielen.

Uber bislang noch nicht gekldrte Mechanismen kénnen
diatetische Fasern die gastrointestinale Glukoseabsorp-
tion verzdgern, die postprandialen Schwankungen der
Blutzuckerkonzentration reduzieren und dadurch die gly-
kamische Kontrolle verbessern (Mori et al., 2009). Ngyen
und Mitarbeiter (1998) berichten, dass ldsliche Fasern, die
im Darm viskose Losungen bilden, die postprandiale Blut-
zuckerkurve abflachen. Die Ursache ist wahrscheinlich
eine verlangsamte Magenentleerung und eine verringerte
Starkeabbaurate durch pankreatische Alpha-Amylase,

ABER diese Effekte werden hauptsachlich bei Zusatz
von gereinigten Fasern zu den Mahlzeiten beschrieben
(Nguyen et al., 1998).

Unlosliche Fasern kdnnen die glykamische Kontrolle bei
diabetischen Katzen verbessern (Feldman et al., 2004).

Bennett et al. (Bennett et al., 2006) berichten, dass der
Einsatz faserreicher Futtermittel fir die Verbesserung der
glykamischen Kontrolle bei diabetischen Katzen vorge-
schlagen wird. Grundlage fir diese Empfehlung sind
humanmedizinische Studien, die zeigen, dass Fasern die
Kohlenhydratabsorption im Darm verlangsamen, die gas-
trointestinalen Passagezeiten und die Insulinsensitivitat
peripherer Gewebe positiv beeinflussen konnen. Erwahnt
wird eine Studie (Neslon et al., 2000), die reduzierte Blut-
zuckerwerte - praprandial und 12 Stunden postprandial -
bei diabetischen Katzen beschreibt, die ein faserreiches
Dosenfutter bekamen (12 % Fasern auf Basis der Trocken-
substanz) im Vergleich zu Katzen, die ein Futtermittel mit
geringem Faseranteil (1% Fasern in der Trockensubstanz)
und hoherem Kohlenhydratgehalt erhielten. Es wurden je-
doch keine Unterschiede beim Insulinbedarf zwischen
beiden Gruppen festgestellt! Genau an diesem Punkt ent-
zlindet sich aktuell eine neue kontroverse Debatte Uber
Kohlenhydrate (Slingerland et al. 2009; Backus 2009).
Diabetische Katzen neigen dazu, auf einen hohen Kohlen-
hydratgehalt in der Nahrung mit einem starkeren post-
prandialen Blutzuckeranstieg zu reagieren, nicht jedoch
mit einer entsprechend hohen Insulinantwort, was mag-
licherweise auf die Glukosetoxizitat zurtickzufiihren ist,
die die Insulinsekretion hemmt. Dennoch gelten Kohlen-
hydrate als ein wahrscheinlicher Adipositas fordernder
Faktor, auch wenn die Energie hierbei der wesentliche
Faktor zu sein scheint (Backus 2009).

Je mehr die Bauchspeicheldriise zur Sekretion von Insulin
angeregt wird, desto mehr neigt sie zur Erschopfung, was
letztlich zu weiter ansteigender Glukosetoxizitat fiihrt. Der
Kohlenhydratanteil in der taglichen Ration von Katzen mit
Diabetes mellitus sollte deshalb reduziert werden.

FETTSAUREN

Ein Diatfuttermittel mit hohem Gehalt an n-3 PUFA (Poly
Unsaturated Fatty Acids; mehrfach ungesattigten Fettsau-
ren) kann Untersuchungen zufolge die Langzeitkontrolle
des Blutzuckerspiegels verbessern und den Insulinspiegel
im Plasma senken (Wilkins et al, 2004). Dagegen haben
gesattigte Fettsduren nachteilige Effekte auf die Blut-
zuckerkontrolle.

INDOOR-LEBENSWEISE UND KORPERLICHE
AKTIVITAT

Bei der Suche nach den moglichen Ursachen fiir die Ent-
wicklung des felinen Typ-2-Diabetes mellitus gelten einer
Hypothese zufolge die hohe Aufnahme von Trockenfutter-
mitteln fir Katzen und ein Mangel an korperlicher Bewe-
gung als die beiden zentralen Faktoren.

Mit der zunehmenden Domestizierung und Urbanisierung
hat sich die Katze von einem jagenden Tier, das sich von
proteinreichen Beutetieren ernahrt, zu einem eher sess-
haften Tier, das mit kohlenhydratreicher Nahrung ver-
sorgt wird, entwickelt (Slingerland et al, 2009). Gut
bekannt ist heute, dass korperliche Aktivitat einen starken
Einfluss auf die Entwicklung des Typ-2-Diabetes beim
Menschen hat. Betrachten wir die Ernahrung als Risiko-
faktor fur die Entwicklung des humanen Typ-2-Diabetes,
so spielt moglicherweise nicht allein der Gesamtkalorien-
gehalt eine Rolle, sondern auch die Zusammensetzung
der Nahrung und der Energieverbrauch des Individuums.

Beschrieben werden unterschiedliche glykamische Ant-
worten bei der Futterung von Katzen mit Futtermitteln
verschiedener Kohlenhydratquellen (Appleton et al, 2004).

Uberraschenderweise raumen die Autoren (Slingerland et
al, 2009) ein, dass die Ergebnisse ihrer Studie zum Teil
widersprichlich sind und zu beriicksichtigen ist, dass
Behandlung und Pravention des felinen Diabetes mellitus
nicht notwendigerweise denselben unten beschriebenen
diatetischen Ansatz verlangen.

Wahrend die Reduzierung der diatetischen Kohlenhydrat-
menge keinen Einfluss auf die Insulinsensitivitat hat, be-
richten frihere Studien, dass die Anzahl diabetischer
Katzen, die das Stadium der Remission erreichten, hoher
war unter den Tieren, die kohlenhydratarme Didten beka-
men (Bennett et al., 2006). Die Reduzierung der Kohlen-
hydratmenge in Diaten fihrte tendenziell dazu, die fur die
.Entsorgung” von Nahrstoffen bei gesunden Katzen not-
wendige Menge an Insulin zu vermindern. Die vorteilhaf-
ten Effekte kohlenhydratarmer und proteinreicher Diaten
bei der Behandlung des felinen Diabetes mellitus kénnen
also durch die Abnahme des Insulinbedarfes bedingt sein.
Bei gesunden Katzen ist die Insulinsekretion nicht einge-
schrankt, und ein erhdhter Insulinbedarf infolge einer er-
hohten Zufuhr diatetischer Kohlenhydrate kann somit vom
Organismus gedeckt werden. Ob nun dieser erhohte Insu-
linbedarf tatsachlich ein Risikofaktor fur die Entwicklung
von Diabetes mellitus ist, muss erst noch herausgefunden
werden. Und genau dies ist der Punkt, an dem diese Hy-
pothese von der genannten Studie (Slingerland et al, 2009)
nicht gestutzt wird.

Auch Dr. Backus bestatigte spater beim ACVIM Forum
2009, dass es keinen Beweis dafiir gibt, dass die Langzeit-
futterung kohlenhydratreicher Futtermittel bei Katzen die
Insulinsensitivitdt oder -produktion herabsetzt (Backus
et al. 2009).

Die Ergebnisse von Slingerland et al. (2009) scheinen zu
bestatigen, dass eine Behandlung mit Glucocorticoiden
oder Progestagenen ein Risikofaktor fur die Entwicklung
von Diabetes mellitus ist. Zudem unterstreichen sie die
Tatsache, dass es sich bei einer ad libitum Futterung um
einen Risikofaktor fur die Entwicklung von Adipositas und
somit indirekt fir Diabetes mellitus handelt.

WARUM IST KORPERLICHE INAKTIVITAT EIN
RISIKOFAKTOR FUR DIE ENTWICKLUNG VON
DIABETES MELLITUS?

Vor dem Hintergrund, dass Insulinresistenz bekannter-
mafen einer der wichtigsten beitragenden Faktoren fir
Diabetes mellitus ist, konnte beim Menschen gezeigt
werden, dass die Turnoverrate des intramuskularen
Triacylglycerol-Pools (Triacylglycerole = Triglyceride oder
TG) eine wichtige Determinante der Insulinsensitivitat ist.
Die Turnoverrate ist gekoppelt an die oxidative Kapazitat
des Skelettmuskels und hangt daher direkt von der
korperlichen Aktivitat des Individuums ab. RegelmaBige
korperliche Bewegung verandert zudem die Zusammen-
setzung des Muskels zu Gunsten von Muskelfasern mit
der hdchsten Sensitivitat fir Insulin. Darliber hinaus
steigert Bewegung die Muskelmasse, verbessert die
Vaskularisierung des Muskelgewebes und fordert die Ex-
pression des Gens, das fur das Glukose-Transportprotein
4" kodiert. SchlieBilich induziert korperliche Bewegung
die Translokation des Glukose-Transportprotein-4 zur
Plasmamembran im Skelettmuskel. Bei Katzen konnte
darliber hinaus gezeigt werden, dass eine ad libitum
Futteraufnahme zu einem Anstieg sowohl der intramyo-
zellularen als auch der extramyozellularen Lipide flhrt.
Sobald sie adip0s sind, zeigen Katzen eine Verminderung
der Insulinsensitivitat, flr die der erhohte intramuskulare
Triglyzerid-Pool verantwortlich sein kann.

Insgesamt weisen die Ergebnisse (Slingerland et al, 2009)
darauf hin, dass der Anteil von Trockenfutter an der
Nahrung einer Katze moglicherweise kein unabhangiger
Risikofaktor fiir die Entwicklung von Typ-2-Diabetes
mellitus ist, wahrend dies bei eingeschrankter korperli-
cher Bewegung und einer auf die Wohnung beschrankten
Lebensweise (.indoor”) durchaus der Fall ist.
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1. Pravention oder Behandlung von Adipositas
2. Minimierung postprandialer Glukose-Peaks

Darlber hinaus wird Insulin nach Bedarf verabreicht, um
die Hyperglykamie so frith wie méglich zu begrenzen oder
zu stoppen. Je langer eine Hyperglykamie besteht, desto

schneller kommt es zur Erschopfung der Beta-Zellen und
desto wahrscheinlicher ist die Entstehung eines irrever-
siblen, Insulin abhangigen Diabetes mellitus.

Die Auswirkungen von Korpergewicht, Body Condition Score, Geschlecht und Alter auf die
Serumkonzentration von Fruktosamin bei klinisch gesunden Katzen

(The effects of body weight, body condition score, sex, and age on serum fructosamine concentrations in clinically healthy cats)
GILOR C, Veterinary Clinical Pathology Volume 39, Issue 3 pages 322-328, September 2010

Hintergrund: Die Fruktosaminkonzentration im
Serum ist abhangig von der Glukosekonzentration
im Plasma und wird im Rahmen der Diagnostik fir
die Beurteilung der Blutzuckerkontrolle bei Tieren
mit Diabetes mellitus herangezogen. Trotz des
engen Zusammenhangs zwischen Adipositas und
Diabetes mellitus werden Effekte des Korperge-
wichts und der Korperkondition auf den Fruktosa-
minspiegel bei klinisch gesunden Katzen nicht
beschrieben.

Ziel: Das Ziel der Studie war die Beurteilung der
Effekte des Kdrpergewichts, des Body Condition
Score (BCS), des Geschlechts und des Alters auf die
Fruktosaminkonzentration im Serum gesunder
Katzen.

Methoden: Korpergewicht, Body Condition Score
und die Fruktosaminkonzentration wurden bei 84
klinisch gesunden Katzen bekannten Alters priva-
ter Besitzer bestimmt (50 kastrierte Kater, 33 kas-
trierte weibliche Katzen und eine intakte weibliche
Katze). Die Katzen wurden prospektiv in die Studie
aufgenommen.

Ergebnisse: Das mittlere Korpergewicht, der me-
diane Body Condition Score und die mittlere
Fruktosaminkonzentration der 84 untersuchten
Katzen lagen bei 5,4 kg, 5/9 bzw. 268,7 + 45.5 pmol/l
(Bereich 197-399). Das Korpergewicht korrelierte

schwach, aber signifikant mit der Fruktosaminkon-
zentration (r = 0,26; P = 0,02) wahrend der Body
Condition Score nicht mit der Fruktosaminkonzen-
tration korrelierte. Katzen mit einem Korperge-
wicht > 5,4 kg und Katzen mit einem BCS > 5/9
hatten hohere mittlere Fruktosaminkonzentratio-
nen als Katzen < 5,4 kg und Katzen mit einem BCS
<5/9. Katzen, die gemaB ihres Korpergewichts (KG
> 4,0 kg) der Kategorie normalgewichtig bis adipds
zugeordnet wurden, hatten hohere mittlere Fruk-
tosaminspiegel als Katzen der Kategorie ,mager”
(KG < 4,0 kg). Bei Kurzhaarhauskatzen galt das-
selbe fiir den Body Condition Score: Katzen mit
BCS > 4/9 hatten hohere mittlere Fruktosaminspie-
gel als Katzen mit BCS < 4/9. Kater hatten signifi-
kant hohere mittlere Fruktosaminkonzentrationen
im Serum als weibliche Katzen (285,1 + 45,3 gegen-
Uber 244,5 £ 33,9 pmol/l, P < 0,001). Das Alter hatte
keinen Einfluss auf die Fruktosaminkonzentratio-
nen.

Schlussfolgerungen: Das Korpergewicht korreliert
positiv. mit der Fruktosaminkonzentration im
Serum, und magere Katzen haben niedrigere
Fruktosaminkonzentrationen als normalgewichtige
oder adipose Katzen. Im Unterschied zu friheren
Untersuchungen lagen die mittleren Fruktosamin-
konzentrationen bei Katern hoher als bei weibli-
chen Katzen, sogar wenn Kater und weibliche
Katzen auf der Grundlage von Korpergewicht, Body
Condition Score und Alter gematched wurden.

INSULINMANAGEMENT

BEI FELINEM DIABETES MELLITUS

(Ettinger et al., 2010)

e Diagnose des Diabetes mellitus (Hyperglykamie,
Glukosurie, erhéhter Fruktosaminspiegel)

e Routinemafige Labordiagnostik (groBes Blutbild,
Serumbiochemie, Harnanalyse, Harnkultur)

e Rontgenaufnahmen, abdominale Sonographie, feline
Pankreaslipase-Immunreaktivitat nach Indikation

e Absetzen diabetogener Arzneimittel

e Einleitung der Behandlung mit Intermediarinsulin /
Langzeitinsulin (Caninsulin/Vetsulin, Lantus*): 1 bis
2 Einheiten / Katze zweimal téglich, abhangig vom
Korpergewicht, Grad der klinischen Symptome und Grad
der Hyperglykamie

e Einleitung der Behandlung begleitender Erkrankungen
(z. B. Harnwegsinfektion, Stomatitis / Gingivitis)

e Verordnung der diatetischen Behandlung mit einem pro-
teinreichen, kohlenhydratarmen Diatfuttermittel. Unter
der Voraussetzung, dass keine anderen Erkrankungen
den Diabetes mellitus in die zweite Reihe riicken lassen:
45-60 kcal/kg/Tag. Bei Ubergewicht wird ein Gewichts-
verlust von 1-2% pro Woche angestrebt.

e Beratung und Instruktion des Besitzers (ca. 60 Minuten)

e Schriftliche Informationen zur Erkrankung und Nachsorge

KONTROLLUNTERSUCHUNG EINE WOCHE NACH

DER DIAGNOSE

e Vor der Untersuchung: Insulingabe und Fiitterung zu
Hause, dann die Katze so schnell wie maglich in die
Praxis bringen

e Vorbericht, klinische Untersuchung, Korpergewicht

e Blutzuckerbestimmung alle 1 bis 2 Stunden tber den
Rest des Tages

e Bestimmung des Fruktosaminspiegels

e Anpassung der Insulindosierung nach Indikation: 0,5 bis
1,0 Einheiten / Injektion. Im Falle eines Somogyi-Effek-
tes oder bei offener Hypoglycamie: Dosisreduzierung um
mindestens 50 %.

KONTROLLUNTERSUCHUNG DREI WOCHEN NACH

DER DIAGNOSE

e Vorbericht, klinische Untersuchung, Kérpergewicht, Blut-
zuckerkurve, Fruktosaminbestimmung, Dosisanpassung

*Verschiedene Studien in den letzten Jahren weisen darauf hin, dass die Re-
missionsrate mit der Anwendung von Lantus hoher ist als mit Caninsulin.
Lantus ist ein Humaninsulinanalogon (U 100/ml Insulin) und fiir die Anwen-
dung bei der Katze nicht registriert. Das Therapieprotokoll entspricht dem
von Caninsulin.

e Einfihrung in das Home Monitoring und Instruktion tber
alle relevanten technischen Aspekte (erfordert mindes-
tens eine halbe Stunde)

¢ Besitzer sollte den Nichtern-Blutzuckerspiegel ihrer
Katze zweimal pro Woche messen und einmal im Monat
ein Blutzucker-Tagesprofil erstellen.

KONTROLLUNTERSUCHUNG SECHS BIS ACHT
WOCHEN NACH DER DIAGNOSE

e Vorbericht, klinische Untersuchung, Korpergewicht,
Blutzuckerkurve, Fruktosaminbestimmung, Dosisan-
passung. Eine Blutzuckerkurve ist unter Umstanden
nicht erforderlich, wenn es der Katze offensichtlich
klinisch gut geht, wenn die Blutzuckermessung in zeit-
licher Nahe zur Insulingabe bei 10 bis 15 mmol/L (180 bis
270 mg/dl) liegt und wenn Fruktosamin zwischen 350
und 450 pmol/l liegt.

Uberpriifung der Technik der Besitzer, die Home Moni-
toring durchfiihren. Diagnostische Tests auf zugrunde
liegende Erkrankungen (Hyperadrenokortizismus,
Hypersomatotropismus), wenn typische klinische
Symptome vorhanden sind.

KONTROLLUNTERSUCHUNG ZEHN BIS ZWOLF

WOCHEN NACH DER DIAGNOSE

e Wiederholung aller Ma3nahmen der Kontrollunter-
suchung 6 -8 Wochen nach der Diagnose

WEITERE KONTROLLUNTERSUCHUNGEN ALLE VIER

MONATE

e Wiederholung aller MaBnahmen der Kontrollunter-
suchung 6 -8 Wochen nach der Diagnose

ZIELE DER THERAPIE

e Klinische Symptome: Riickgang von Polyurie / Polydipsie
und Polyphagie, normales Kérpergewicht

e Blutzuckerkonzentration: Im Idealfall zwischen
15 mmol/l [270 mg/dl] (vor Insulingabe) und 5 mmol/l
[90 mg/dl) (Nadir)

e Fruktosaminkonzentration: Im Idealfall zwischen 350
und 450 pmol/L [bitte beachten: die Fruktosaminkonzen-
tration ist die am wenigsten wichtige Variable fir die
Beurteilung der metabolischen Kontrolle)
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INSULINTHERAPIE: BESPRECHEN UND UBER-
PRUFEN SIE FOLGENDE PUNKTE ZUSAMMEN
MIT DEM TIERBESITZER:

¢ Richtiges Mischen und Aufziehen?

¢ Subkutane Injektion? Korrekte Durchfiihrung?

e Aufbewahrung des Insulins?

* Richtige Dosierung/Skalierung auf der Spritze?

DAS FOLGENDE PROTOKOLL IST EIN VEREINFACHTES BEISPIEL DAFUR, WIE DIABETES MELLITUS IN
EINIGEN TIERARZTPRAXEN BEHANDELT WIRD.

Klinische Untersuchung und Blutuntersuchung eine
Woche spater (dann 3 Wochen, 6-8 Wochen, 10-12 Wo-
chen nach Therapiebeginn, dann alle 4 Monate])

n Aggressive Insulinbehandlung - zweimal taglich
(0,1 bis 0,5 IE / kg Kérpergewicht)

Angepasste und gleich bleibende Di&t (proteinreich /
kohlenhydratarm / moderater Fettgehalt / moderater
Energiegehalt / eher faserreich / exakte Rationierung /
hohe Akzeptanz fiir eine hohe Compliance)

E Bestimmung des Fruktosaminspiegels
(siehe Grafik 1)

u Glukosurie negativ = Insulindosis halbieren >
Besitzer bitten, gelegentlich Glukose- und Keton- zurlick zu Schritt 3
korpergehalt im Harn zu kontrollieren (mehrere Proben
Uber 24 h, die Mehrzahl sollte keine Glukose enthalten).
Bei Ketonkorpern, permanenter Glukosurie oder voll-
standig fehlender Nachweisbarkeit von Glukose im Harn
(Hypoglykamie] Abklarung durch Blutuntersuchung

(siehe Grafik 1)

Reduktion der Insulindosis nach individuellen
Ergebnissen (Glukosurie, Tagesprofil etc.)

E Bei Remission (Blutzucker und Fruktosamin bei

immer weiter reduzierter Insulindosis normal) Insulin
vollstandig absetzen

~— GRAFIK 1: INTERPRETATION DER BLUTPARAMETER FRUKTOSAMIN UND GLUKOSE*

Fruktosamin Glukose Interpretation
Normal Normal Ideale Einstellung
Erhoht Erhoht Schlechte Einstellung, Insulindosis zu gering
Erhoht Normal Gute Einstellung aktuell, nicht vor 7-10 Tagen
Normal Erniedrigt Insulindosis zu hoch
*Bei allen Angaben zu Blutparametern laborspezifische Empfehlungen/Referenzen beachten.

—_

—

STARKE, KOHLENHYDRATE UND NFE*

04

BEI DIABETES MELLITUS MUSS DER STARKEGEHALT DER NAHRUNG

REDUZIERT WERDEN

e Starke gehort zu den Kohlenhydraten

¢ Kohlenhydrat bedeutet nicht unbedingt Starke!

 N.F.E ist der Nitrogen Free Extract (Stickstoff freier
Extrakt) der Weender Futtermittelanalyse, in etwa
gleichzusetzen mit dem Kohlenhydratanteil

~— KLASSIFIKATION DER KOHLENHYDRATE

¢ N.F.E. wird mit Hilfe der Rohfasern berechnet
¢ N.F.E. gibt keinen Hinweis auf den Starkegehalt

FOS : "
Nicht-verdauliche Starke LECER e 1O

S Hemi-
Lignin Cellulose cellulose m
| |
T

Pflanzenzellwande

A

>
> <

T
Pflanzenzytoplasma

Rohfasern

A

Y

Nitrogen Free Extract
(Stickstoff freier Extrakt)

Total Dietary Fibres

L
>

(Didtetische Gesamtfasern)

N.F.E. KANN MIT DEN PRODUKTDATEN
BERECHNET WERDEN

e N.F.E. =100% - (Protein % + Fett % + Rohasche + H,0 +
Rohfaser)

e Haufig werden ausschliesslich Rohfasern angegeben.
e Haufig werden die Gehalte von Kohlenhydraten, nicht
der Starkegehalt angegeben! Das ist bedauerlich, da

Starke ein kritisches Element beim felinen Diabetes
mellitus ist.

* Stickstoff freie Extrakte

ROYAL CANIN GIBT SOWOHL ROHFASERN ALS AUCH
T.D.F. AN

 T.D.F. bedeutet Total Dietary Fibres [(didtetische
Gesamtfasern)

* 100% - (Protein % + Fett % + Rohasche + H,0 +
Rohfasern)
= NFE = Kohlenhydrate

ABER

¢ 100% - (P% + F% + Rohasche + H,0 + T.D.F.)
= verdauliche Starke

13
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DIABETIC DIATNAHRUNGEN
FUR HUNDE UND KATZEN

DIABETIC FUR DEN HUND DIABETIC FUR DEN HUND

P

v

(TROCKENNAHRUNG] (FEUCHTNAHRUNG]

DIABETIC

CANINE Energie NRC 2006 = 3447 kcal/kg [Rohfasern = 6,4 %) Energie NRC 2006 = 727 kcal/kg (Rohfasern = 2,5 %]
5 Protein = 37% im Endprodukt (107 Gramm pro 1000 kcal] Protein = 9% im Endprodukt (124 Gramm pro 1000 kcal)
E:[ Fettgehalt = 13% im Endprodukt (38 Gramm pro 1000 kcal) Fett = 4% im Endprodukt (55 Gramm pro 1000 kcal)
Z Kohlenhydrate = 29,9% im Endprodukt (87 Gramm pro 1000 kcal) Kohlenhydrate = 3,1% im Endprodukt (43 Gramm pro 1000 kcal)
E Diatetische Fasern = 17,2% im Endprodukt Gesamtfasern = 3,9% im Endprodukt

Starke = 1,7% im Endprodukt (23 Gramm pro 1000 kcal

Der Starkegehalt betragt 19,1% im Endprodukt (55 Gramm pro 1000 kcall.
~VETERINARY DIET Dies entspricht 21,1% Starke in der Trockenmasse.
P.ER*=394% F.ER*=28,8% C.E.R*=318%

Dies entspricht 8,5% Starke in der Trockenmasse.

DIABETIC FUR DIE KATZE DIABETIC FUR DIE KATZE
(TROCKENNAHRUNG] ¢ (FEUCHTNAHRUNG])
DIABETIC
Energie NRC 2006 = 3867 kcal/kg (Rohfasern = 3,6 %) . Energie NRC 2006 = 710 kcal/kg (Rohfasern = 1,5 %)
~ Protein = 46% im Endprodukt (119 Gramm pro 1000 kcal) i, [N =S Protein = 9% im Endprodukt (127 Gramm pro 1000 kcal)
Fett = 12% im Endprodukt (31 Gramm pro 1000 kcal) | 4 ‘ Fett = 3% im Endprodukt (42 Gramm pro 1000 kcal)
Kohlenhydrate = 26,7% im Endprodukt (69 Gramm pro 1000 kcal) Kohlenhydrate = 2,8% im Endprodukt (39 Gramm pro 1000 kcal)
Diatetische Faser = 11,5% im Endprodukt Gesamtfasern = 2% im Endprodukt
: ‘ - . . = J Starke = 2,3% im Endprodukt (32 Gramm pro 1000 kcal
“ Der Starkegehalt betrégt 18,8 % im Endprodukt (48,6 Gramm pro 1000 kcal). ) ) o) st
gitr . . 0 B . Dies entspricht 13,1% Starke in der Trockenmasse.
ROYAL CANIN Dies entspricht 19,9 % Starke in der Trockenmasse.
- —— P.ER*=46,1% FER*=271% C.E.R*=26,8%

S ]
Pl . [

*P.E.R. = Protein-Energie-Verhiltnis (engl. Ratio), F.E.R. = Fett-Energie-Verhaltnis,
C.E.R. = Kohlenhydrat-Energie-Verhaltnis
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